The frequency of fimbriae genes papA, fimH, kpsMT, papEF and ibeA in Escherichia coli isolated from children urinary tract infection by Salehi, Mona. & Amini, Kiomars.
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در Aebi  و  FEpap، TMspk، Hmif، Apap هیمبریف یژن ها یفراوان یبررس
 کودکان یشده از عفونت ادرار یجداساز یاکلیشیاشر ینمونه ها 
 
 *ینیام ومرثی، کیمونا صالح
 .رانیواحد ساوه، ساوه، ا یدانشگاه آزاد اسلام ،یولوژیکروبیگروه م



























عفونت  نیتر عیشا یادرار یعفونت مجار
). در 1افراد است ( نیدر ب مارستانیجامعه و ب از یاکتساب
میلیون دلار هزینه صرف  1/6ایالات متحده آمریكا هر ساله 
زنان  %04-05درمان این عفونت ها تخمین زده می شود و 
بار  طول دوره زندگی خود حداقل یك سالم بالغ در
اگرچه  ).2را تجربه کرده اند ( یادرار یعفونت مجار
ها و  ها، ویروس چندین نوع میكروارگانیسم شامل قارچ
ولی  ،های ادراری شوند ها می توانند باعث عفونت باکتری
ترین عوامل ایجاد کننده  ترین و شایع ها از مهم باکتری
 یاکلیشیاشر ی). باکتر3شند (عفونت های ادراری می با
 نیاست. ا یخارج روده ا تعوامل عفون نیتر از مهم یكی
 ،یپنومون ،یمانند عفونت ادرار ییها یماریسبب ب یباکتر
نرم  یها و عفونت بافت یسم یسپت ت،یلیاستئوم ت،یمننژ
 از  یكی ،یباکتر نیحاصله از ا یها شود. عفونت یم
 یاکلیشیاشر ).4شد (با یم ریعوامل مرگ و م نیترم مه
  یددمتع رولانسیو یفاکتورها یدارا وروپاتوژن،ی
در  یباکتر نیا ونیزاسیو کلون یداریباشد که جهت پا یم
حدت  یفاکتورها نیباشد. ا یم یضرور یادرار یمجار
 چکیده:
 یزا یماريب یاکليشیاشربوده و به گروه  یدر بروز عفونت ادرار یعامل مهم یاکليشیاشر یها هیسو زمينه و هدف:
فاکتورها  نیدهند. ا یرا بروز م یحدت مختلف یفاکتورها کيوروپاتوژنی یاکليشیاشرتعلق دارند.  یخارج گوارش
مطالعه  نیشوند. هدف از ا یم زبانيم یمنیتهاجم و متعاقب آن کاهش پاسخ دستگاه ا ون،يزاسيکلون جادیدر ا
شده از  زولهیا یاکليشیاشر یها هیاز جدا Aebi و TMspk ،FEpap ، HApap،Hmif حدت یژن ها یفراوان یبررس
 آن بود. یکيوتيب یآنت تيحساس نييو تع یکودکان مبتلا به عفونت ادرار
 ها بر اساس  هی. جدادیاخذ گرد یادرار یاز نمونه ها یاکليشیاشر هیجدا 06در مجموع  :یبررس روش
  نييشده به منظور تع دیيأت یها هیداده شدند. جدا صياستاندارد تشخ یولوژیو باکتر ییايميوشيب یتست ها
گرفتند. آزمون  ارقر یبررسمورد  RCP-xelpitluMتوسط روش Aebi  و  FEpap ،TMspk ،Hmif ،HApap یژن ها
 صورت گرفت. یکروبيم عامل ضد 9 هيها عل هیجدا یکيوتيب یآنت تيحساس
  HApapو   FEpap ،TMspk  ژن ها شامل ری) بود. سا%57( یفراوان نیشتريب یدارا Hmif حدت ژن ها: افتهی
  یها کيوتيب یاومت به آنتمق زانيم نیشتريشدند. ب ییها شناسا هی% جدا01% و 11/6%، 12/6در  بيبه ترت 
 کيوتيب یآنتبه  تيحساس زانيم نیشتريو ب یفراوان %78/2و  %69/3با  بيبه ترت نيليس یآمپ و نيليس یپن
 گزارش شد. یفراوان %49/6کلاو با  یکوآموکس
 یاکليشیاشر یها هیسو نيدر ب یفراوان نیشتريب یدارا Hmifدهد ژن  یمطالعه حاضر نشان م جینتا :یريگ جهينت
 باشد. یم یباکتر نیا ییزا یماريدر ب یباشد و عامل مهم یمربوط به کودکان م یشده از عفونت ادار یجداساز
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و  دروفورهایها، س نیتوکس ،یعبارتند از عوامل اتصال
عوامل حدت،  نی). در ب5( یدیساکار یپل یها کپسول
 نیا ییزا یماریدر ب لیاز عوامل مهم دخ یكیاتصال 
عبارتند  یعوامل اتصال نیتر باشد. از مهم یم یباکتر
 یا هیمبریف ری، عوامل غPنوع  هیمبری، ف1نوع  هیمبریاز ف
 یورواپی یها به سلول یاکلیشیاشرو تاژک. اتصال 
به  یباکتر یگاندهایتوسط ل ،یادرار یمجار الیتل
اتصال سبب  نی. اردیگ یصورت م انزبیرسپتور سلول م
مانند  یكیبا وجود عوامل مكان یباکتر نیشود ا یم
 هیسوبماند.  یادرار باق یادرار در مجار انیجر
 یدارا  )CEPU( iloc aihcirehcsE cinegohtaporU
اتصال هستند.  نیجهت ا یا هیمبریعوامل متعدد ف
 به صورت حساس به مانوز هیمبریف ای 1 نوع هیمبریف
پوشاند و  یها را م یسطوح باکتر یلامنتیف یارگانل ها
 یادرار یمجار یسلول ها یبه رسپتورها ییبالا لیتما
 نیا ونیزاسیدر کلون یدارند و اتصال آن نقش مهم
کد  mif یتوسط دسته ژن هیمبریف نی). ا6دارد ( یباکتر
 قرار دارد و  هیمبریدر نوک ف Hmif نیشود. پروتئ یم
و  یخون یسلول ها یها نیكوپروتئیبه گل میبه طور مستق
 نیشتریب معمولاً هیمبریف نی. ادشو یمتصل م الیتل یاپ
 كیوروپاتوژنی یها یاکلیشیاشر نیحدت را در ب یفاکتورها
عرضه  یاکلیشیاشر یاز باکتر %08-09از شیدارد و در ب
مرتبط با  هیمبریف ای Pنوع  هیمبری). ف7شود ( یم
مقاوم به مانوز است و  یها هیبرمیاز ف یكی ت،یلونفریپ
 یها هیدر سو هیمبریف نیتر ولمعم 1 پیت هیمبریبعد از ف
 یلیپ نی. ادیآ یبه شمار م یکننده عفونت ادرار جادیا
 را  تیلونفریجدا شده از پ یها زولهیا %08از  شتریب
 یباکتر ونیزاسیکلون Pنوع  هیمبری). ف8شود ( یشامل م
 در  ریو با تكث دهیرعت بخشعفونت س هیرا در مراحل اول
و ارتشاح  یسكمیبه ا رمنج یادرار یمجار ومیتل یاپ
 توسط  P یلی). پ9گردد ( یم یمنیا یسلول ها
 یواحدها ریکه متشكل از ز pap یژندستجات 
باشد،  یم Cpap و Hpap ، Apap، Gpap، Fpap،Epap
 CEPUعوامل حدت  گری). از د8شود ( یم جادیا
 یاکلیشیاشر یها هیسو انیم باشد. در یکپسول م
به صورت نازک،  ولکپس ای خارج روده كیپاتوژن
 یو مقاوم به حرارت است. کپسول دارا یدیمنقطع، اس
از جمله مقاومت در برابر  ،باشد ینقش م نیچند
 یسرم و از فاکتورها یمقاومت به کشندگ توز،یفاگوس
در  یمتعدد یها . ژنلمیوفیب لیموثر در اتصال و تشك
). 01هستند ( spk یها کپسول نقش دارند که ژن لیتشك
قدرت تهاجم آن  یباکتر نیحدت ا املاز عو یكی
  Aebiشود.  یعفونت م نیاست که سبب گسترش ا
باشد که قادر به حمله به  یعامل مربوط به تهاجم م كی
تواند از  یاست و م یعفونت ادرار نیخون در ح انیجر
ساده  یها عفونت ). در11عبور کند ( یمغز یسد خون
و  کشتبدون استفاده از یدرمان تجرب معمولاً یادرار
چند  یشود. ط یم شنهادیپ یكیوتیب یآنت تیحساس زیآنال
در  یكروبیم مقاومت ضد شیبه دنبال افزا ر،یدهه اخ
 نشان  یجهان یآمارها ،یمختلف باکتر یها هیسو
 یاکلیشیاشر یها هیسو نیدر ب ییدهد مقاومت دارو یم
مقاومت  نیرا داشته است. ا شیافزا نیا زین پاتوژنوروی
تر  یو قو دتریجد یها كیوتیب یاز آنت دهمنجر به استفا
 تیاهم ییها جهت شناسا مقاومت نیا یشود. بررس یم
 یمناسب ضرور یراهكار درمان داکردنیمشكل و پ نیا
  ییشناسا قیتحق نیانجام ا ). هدف از4باشد ( یم
 Aebi  و  FEpap ،TMspk ،Hmif ،Apap یژن ها
 وشر کودکان با یاز منابع عفونت ادرار یاکلیشیاشر
 نیا یكیوتیب یآنت تیحساس نییو تع RCP-xelpitluM
 باشد. یها م هیجدا
 
 :یبررس روش
 یفیطرح توص كیمطالعه که در قالب  نیا در
نمونه ادرار از کودکان  001انجام شد، تعداد  یمقطع
از  یاز تعداد یادرار یامبتلا به عفونت ه ماریب
 یگردآور یخصوص یطب صیتشخ یها شگاهیآزما
منتقل  یشناس كروبیگروه م شگاهیو به آزما دیگرد
 خوندارو آگار  یمك کانك طینمونه ها ابتدا در مح شد.
  گراد یدرجه سانت 73 یکشت داده شد و در دما
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 طیبه مح یمك کانك طیوز مثبت از محلاکت یها یکلون
 یها توسط تست ها یمنتقل شد و باکتر BME
مورد  یاکلیشیاشر ییشناسا ی) براCiVMI( ییایمیوشیب
تست  2ه در صورت مثبت بودن ک قرار گرفت یبررس
تست دوم  2بودن  یرد) و منف لیو مت ندولیاول (ا
صورت گرفت.  یقطع دییأ) تتراتی(ووژپرسكائر و س
 به منظور بالا بردن دقت از  هیاول یکشت ها پس از
، IST ترات،یمانند مصرف س ییایمیوشیب یتست ها
استفاده شد. استخراج  تراتی، اوره و نMIS ،PV/RM
 ANDاستخراج  تیها، با استفاده از ک یاز باکتر AND
انجام شد.  تی) طبق دستورالعمل کكیژنت ری(مرکز ذخا
 یاکلیشیاشر یباکتر ایی هیمبریعوامل ف ییجهت شناسا
 مطالعه نیدر ا یمورد بررس یرهایبه عنوان متغ وروپاتوژنی
 Aebi  و  FEpap ،TMspk ،Hmif ،Apap هیمبریف یها ژن
قرار گرفتند.  یمورد بررسشده  دییأت های نمونه نیدر ا
با  RCP-xelpitluMاز روش  شیآزما نیانجام ا یبرا
  دیتفاده گرداس یاختصاص یهامریاستفاده از پرا
پژوهش واکنش  نیدر ا). 11( )1(جدول شماره 
  استاندارد در حجم RCP مرازیپل یرهایزنج
 ، reffub RCP X1 تریكرولیم 2شامل  تریكرولیم 52
  تریكرولیم 1، مولارمیلی 1/52lCgM  تریكرولیم 1
مورد استفاده با  یمرهای، پرامولارمیلی 5 xim PTNd
 مینزآ تر،یكرولیم 0/8کدام هرمیكرومول  0/5غلظت 
 0/52 زانیبه م احدو 2/5با غلظت  esaremylop qaT
 . الگو انجام شد AND تریكرولیم 5و  تریكرولیم
 RCP یجهت انجام واکنش ها یبرنامه حرارت
گراد  یدرجه سانت 59در  هیولعبارت بود از واسرشت ا
هرکدام شامل: واسرشت در  كلیس 53 قه،یدق 3به مدت 
 اتصال در  ه،یثان 03گراد به مدت  یدرجه سانت 59
 امتداد در  ه،یثان 04گراد به مدت  یدرجه سانت 36
 ییامتداد نها زیو ن هیثان 09گراد به مدت  یدرجه سانت 27
. محصولات قهیدق 5گراد به مدت  یدرجه سانت 27در 
 سپس  ؛دندیالكتروفورز گرد %1در ژل آگاروز  RCP
و توسط دستگاه  یزیرنگ آم دیبروما ومیدیات لهیبه وس
  یبرا وگرامیب یمشاهده شدند. آنت ناتوریرانس لومت
 سكیروش د قیاز طر یاکلیشیاشر یها هیجدا
 یبر اساس راهنما .)6991 reuaB-ybriK( ونیوزیفید
 تیحساس شیآزما نیدر ا). 21( شدانجام  ILSCاستاندارد 
 ،( یكروگرمم 03 ،XTC ) میسفوتاکس یهاكیوتیبیبه آنت
  نیكلیتتراسا، ( میكروگرم 01 ،MG ) نیسیجنتاما
 کسازول– سولفومتا میمتوپریتر ،( میكروگرم 03 ،ET )
  ،MA ) نیلیسیآمپ ،( میكروگرم 52 ،TXS )
  ،CMA )کلاو یکوآموکس ،( میكروگرم 52
، ( میكروگرم 03 ،NA ) نیكاسیآم ،( میكروگرم 01
  نیلیس یپن ،( میكروگرم 03 ،PC ) نیپروفلوکساسیس
 .شد دهیسنج، ( رممیكروگ 01 ،P )
 
 آغازگرهای مورد استفاده در این مطالعه :1جدول شماره 
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 ها: افتهی
شده از  ینمونه جمع آور 001مطالعه از  نیا در
نمونه با استفاده از  06 ،یکودکان مبتلا به غفونت ادرار
 یاکلیشیاشربه عنوان  ییایمیوشیکشت و ب شاتیآزما
 RCP-xelpitluM شیآزما جیشد. نتا دییأو ت ییشناسا
 نشان داد که از   یا هیمبریف یژن ها ییجهت شناسا
ژن  ی) دارا%11/6( هیجدا 7 ،مورد مطالعه هیجدا 06
 ، TMspkژن  ی) دارا%12/6( هیجدا 31 ،FEpap
) %01( هیجدا 6و  Hmifژن  ی) دارا%57( هیجدا 54
ز نمونه ها ژن ا كی چیبودند. در ه Apap یژن ها یدارا
 .)1( تصویر شماره  )1(نمودار شماره  دینگرد ییشناسا Aebi
 
 
 یوروپاتوژن بر حسب تعداد و درصد اشریشياکلیهای حدت  نمودار فراوانی ژن :1نمودار شماره 
 
  یتمام یبرا یكیوتیب یآنت تیآزمون حساس
  یها جدا شده از نمونه یاکلیشیاشر زولهیا 06
 ومت مربوط به درصد مقا نیشترینشان داد ب یادرار
با  نیلیس ی% و آمپ69با  نیلیس یپن یها كیوتیب یآنت
 نیكاسیدرصد مقاومت مربوط به آم نیکمتر% و 78/2
 ).2% بود (جدول شماره 7/3
 
 جداسازی شده اشریشياکلیميزان حساسيت آنتی بيوتيکی سویه های  :2جدول شماره 
 مقاوم(تعداد، درصد) اد، درصد)حساسيت متوسط(تعد (تعداد، درصد) حساس آنتی بيوتيک
 24%)67/3( 6%)01/9( 7%)21/8( سفوتاکسيم
 - 3%)5/4(  25%)49/6(  کوآموکسی کلاو
 4%)7/3( 74%)58/4( 4%)7/3( آميکاسين
 83%)96/1( 4%)7/3( 31%)32/6( تتراسایکلين
 93%)17( 7%)21/7( 9%)61/3( کوتریموکسازول
 84%)78/2( 7%)21/8( - آمپی سيلين
 61%)92/1( 2%)3/7( 73%)76/2( سيپروفلوکساسين
 35%)69/3( 2%)3/7( - پنی سيلين




































، 001 pbها به ترتيب از چپ به راست: مارکر  بر روی تعدادی از جدایه RCP-Mنتيجه آزمایش  :1شماره تصویر
چاهک ، Hmifواجد ژن  01و  9، 8، 7، 6، 5، 3، 2، 1چاهک  ، کنترل منفی،)69Jسویه  اشریشياکلی( کنترل مثبت
 FEpap  مثبت از نظر ژن 1جدایه ، Apapدارای ژن  9و  8، 5، 1شماره 
 
 :بحث
عوامل  نیتر از مهم یكیبه عنوان  یاکلیشیاشر
گردد.  یدر انسان محسوب م یادرار یعفونت ها جادیا
از  یعیسو یادرار یها عفونت جادیقادر به ا یباکتر نیا
به  یباشد. شدت عفونت بستگ یم تیلونفریتا پ تیستیس
 یفاکتورها ییدارد. شناسا زبانیو مقاومت م هیحدت سو
عفونت  تیوضع ییشگویپ رد یباکتر نیا رولانسیو
 عوامل حدت محصول  نیاز ا یاریباشد. بس یموثر م
هستند. از  ییباشند که قابل شناسا یم یمختلف یها ژن
 ییدر جهت شناسا یمتعدد یمولكول رو مطالعات نیا
 نی). در ب41،31عوامل حدت صورت گرفته است ( نیا
از  یاکلیشیاشر یزا یماریب یها هیعوامل حدت در سو
و  P هیمبریف ریها نظ هیمبریف یادرار یعفونت ها دموار
برخوردارند. علاوه بر عوامل  یا ژهیو تیاز اهم Hmif
در  ینقش مهم زیکپسول و عامل تهاجم ن یا هیمبریف
رو در مطالعات مختلف  نیگسترش عفونت دارند. از ا
 یها هیدر جدا یاکلیشیاشر یباکتر رولانسیو یفاکتورها
و نقاط مختلف  رانیدر ا ،یادرار یها مربوط به عفونت
و  یقرار گرفته اند. در مطالعه ناظم یجهان مورد بررس
 یدر نمونه ها papو  mif یها ژن وعیهمكاران ش
قرار گرفت و  یمورد بررس وروپاتوژنی یاکلیشیاشر
% گزارش 53/5% و 49 بیژن به ترت 2 نیا وعیش زانیم
 یحضور تعداد یو همكاران به بررس ی). عرب2شد (
 یاکلیشیاشرنمونه  343در  یا هیمبریف یها از ژن
 یجمع آور یادرار یها شده از عفونت یجداساز
 نی. در اپرداختند یطب صیتشخ یها شگاهیشده از آزما
 %03و  78/7 papو  Hmif یها ژن وعیش زانیمطالعه م
 یها ژن ورحض یو همكاران به بررس انیمی). کر51بود (
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 یمطالعه، فراوان نیپرداختند. در ا یادرار یها عفونت
). 61بود (% 05/4  papژن یو فراوان% 96/6  Hmifژن
 وروپاتوژن،ی یاکلیشیاشر هیجدا 001از  ،و همكارانبهالو 
 %04و  %03 بیبه ترت papو  Hmif یها ژن یفراوان
نمونه  001، و همكاران ی). جلال71گزارش کردند (
 را  یادرار یها شده از عفونت یجداساز یاکلیشیاشر
 یحدت مورد بررس یها از ژن یاز لحاظ وجود تعداد
 Hmif یها ژن وعیش زانیم ممطالعه ه نیقرار دادند. در ا
و  یدر مطالعه حجت. )31بود (% 64% و 37  papو
). در 6بود (% 29/8  Hmifژن وعیش زانیهمكاران، م
 نیدر ب FEpapژن  یو همكاران، فراوان زادهیمطالعه عل
). ممتاز و همكاران 81% بود (01 وروپاتوژنی یها هیسو
 ییوو مقاومت دار رولانسیو یها حضور ژن یبه بررس
ها واجد  هی% سو68. پرداختند یاکلیشیاشر یها هیدر سو
). 91بودند ( TMspkژن  ینمونه ها دارا% 4، mif ژن
را در  Aebiژن  یفراوان زانیدرخشنده و همكاران م
 یها شده از عفونت یجداساز یاکلیشیاشر یها هیجدا
و همكاران  ی). اسد02% به دست آوردند (9/4 یادرار
در  رولانسیو یها از ژن یدادحضور تع یبه بررس
 زانیو سنجش م وروپاتوژنی یاکلیشیاشر یها هیجدا
ها پرداخته و گزارش  هیجدا نیا یكیوتیب یآنت تیحساس
% 02و  Hmifژن  یدارا یها هی% جدا65/7نمودند که 
و همكاران به  nosnhoJ). 4( باشند یم Aebiواجد ژن 
 یاکلیشیاشر هیسو 57در  رولانسیژن و 92حضور  یبررس
 نیدر ا پرداختند. یادرار یها نتشده از عفو یجداساز
 FEpap%، 97 HApap%، 001 Hmifفراوانی ژن مطالعه 
). در مطالعه 11( % بود5 Aebi%، 1 TMspk%، 77
، Hmif یها ژن یفراوان زانیو همكاران، م oniboR
 بوده  %88و  %78، %98 بیبه ترت FEpap و TMspk
  وعیش زانیو همكاران، م abiT). در مطالعه 12است (
% 23/7 FEpap% و 35/1 TMspk%، 79/5 Hmifهای  ژن
  وعیش زانیو همكاران، م sttaW). در مطالعه 5(. بود
 یاکلیشیاشر یها هیجدا نیدر ب TMspkو  Hmif یها ژن
و  atumarT). 22بوده است ( %3و  %89 وروپاتوژنی
 در  یا هیبرمیف یاه ژن وعیش یهمكاران به بررس
شده از  یجداساز وروپاتوژنی یاکلیشیاشر یها هیسو
مطالعه  نیپرداختند. در ا ایتالیسگ و گربه در کشور ا
% 09ها و  % در سگ38( یفراوان نیبالاتر یدارا mifژن 
 .)32ها بود ( هیسو نیا نیدر گربه ها) در ب
  ای هیمبریف یژن ها یمطالعه حاضر فروان در
برابر با  بیبه ترت HApapو  FEpap، Hmifاز جمله 
مطالعه حاضر با  جینتا سهی% بود. مقا01% و 11/6%، 57
در  Hmifژن  یکه فراوان دهد یمطالعات نشان م ریسا
 جادیدر ا لیدخ یا هیمبریف یها ژن ریبا سا سهیمقا
 یها ژن ریبوده و سا شتریبه مراتب ب یادرار یها عفونت
 نیکه ا رندیگ یقرار م یبعد یدر مرتبه ها یا هیمبریف
در بروز  هیمبریژن ف نیا یبالا تیامر نشان دهنده اهم
متناسب با علائم  یباکتر نیا ییزا یماریو ب یماریب
  قیتحق نیشده ا آوری جمع های در نمونه ینیبال
و  ها ژن وعیش زانیبا م تواند یامر م نیباشد که ا یم
ارتباط داشته  یعامل عفونت ادرار یاکلیشیاشر یباکتر
% 12/6 یژن کپسول وعیش زانیر مطالعه حاضر مباشد. د
ژن حدت  نیبه عنوان دوم یبود که از لحاظ فراوان
. باشد یم لیدخ یماریب جادیشناخته شده است که در ا
 زانیم وعیاز ش یمتفاوت یدر مطالعات مختلف درصدها
تواند  یتفاوت م نیکه علت ا آمددست ه ژن ب نیا
 ییایدر منطقه جغرافتفاوت  ایها  هیتفاوت در منبع سو
 ریمطالعه حاضر و سا جیطور که از نتا باشد. همان
کمتر از  Aebiژن  یفراوان زانیدست آمد، مه مطالعات ب
از  كی چیدر ه زیهاست و در مطالعه حاضر ن ژن ریسا
مطالعه حاضر،  یاینشد. از مزا ییژن شناسا نیها ا هیجدا
بود که امكان  RCP-xelpitluMاستفاده از روش 
را به طور همزمان و  رولانسیهمزمان چند ژن و ییشناسا
 سازد. یم ریدر مدت زمان کوتاه تر امكان پذ
صورت  2ها به  در برابر آنتی بیوتیك مقاومت 
ذاتی و اکتسابی می باشد. در مقاومت ذاتی سلول طبیعی 
 درحالی ،بودهها  و یا وحشی قادر به مهار آنتی بیوتیك
های  اثر قرار گرفتن جمعیتکه مقاومت اکتسابی در 
حساس و طبیعی در معرض عوامل مختلف و سویه های 
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 یها یبه خصوص مقاومت باکتر یكروبیم یها مقاومت
 یبر سر راه درمان قطع یاز موانع اساس یكی یگرم منف 
). در مطالعه 42( شود یمحسوب م یعفون یها یماریب
 یها كیوتیب یمقاومت نسبت به آنت زانیم نیشتریحاضر ب
% بود. مقاومت 78/2% و 69/3با  نیلیس یو آمپ نیلیس یپن
 بیترت نیبد .دیهم مشاهده گرد ها كیوتیب یآنت ریبه سا
 موکسازول،ی% به کوتر17 م،ی% به سفوتاکس67/3که 
% به 92/1 ن،یسی% به جنتاما45/6 ن،یكلی% به تتراسا96/1
مقاوم بودند. در  نیكاسی% به آم7/3و  نیپروفلوکساسیس
 یها كیوتیب یتمقاومت به آن زانیمطالعه ممتاز و همكاران م
 سن،یجنتاما موکسازول،یکوتر ن،یكلیتتراسا ن،یلیس یپن
، %37/9، %001 بیبه ترت نیلیس یو آمپ نیپروفلوکساسیس
 ه ). در مطالع91بود ( %63/5و  %91/5، %71، %03/8
 یها كیوتیب یمقاومت به آنت زانیو همكاران م یاسد
و  موکسازولیکوتر ن،یكاسیآم ن،یپروفلوکساسیس
). 4% بود (11/7% و 54 ،%31%، 12 بیبه ترت نیسیجنتاما
 یكروبیم مقاومت ضد زانیدر مطالعه درمنش و همكاران م
 یشده از نمونه ها یجداساز یاکلیشیاشر یباکتر
مقاومت به  زانیشد. م یبررس کودکان، یعفونت ادرار
 نیكاسی%، آم19/9 نیلیس ی%، آمپ59/1 نیسیجنتاما
%، 26/9 نیكلی%، تتراسا38/8 نیپروفلوکساسی%، س58/4
 ی). در مطالعه مومن52% گزارش شد (22/5 میسفوتاکس
 مقاومت  زانیمفرد و همكاران در استان لرستان، م
 %98 نیلیس یبه آمپ وروپاتوژنی یاکلیشیاشر یها هیجدا
سولفامتوکسازول  میمتوپر ی، تر)مقاومت نیشتریب(
%، 55 نیپروفلوکساسی%، س66 نیكلی%، تتراسا27
دست ه ب جیتوجه به نتا ). با62% بود (93 نیسیجنتاما
 ن،یلیس یآمده در مطالعه حاضر مقاومت به پن
 موکسازولیکوتر ن،یكلیتتراسا سن،یجنتاما م،یسفوتاکس
مقاومت چند دارویی است.  %05 یبالا نیلیس یو آمپ
پیدا کرده  افزایش ریدر چند دهه اخ  iloc.Eنسبت به 
مقاومت چند  زانیم زیحاضر ن قیتحق ). در52( ستا
گزارش شده است. % 06حدود  شتریدارو و ب 5به  ییدارو
 یها كیوتیب یآنت ،یسازمان بهداشت جهان هیطبق توص
خط  یوهابه عنوان دار موکسازولیو کوتر نیلیس یآمپ
 ،هستند دهیچیپ ریغ یادرار یها اول در درمان عفونت
حاضر و  قیآمده از تحق دستبه  جیاما با توجه به نتا
 شنهادیپ ها، كیوتیب یآنت نیها به ا هیسو نیا یمقاومت بالا
قبل از درمان انجام  یكیوتیب یآنت تیشود آزمون حساس یم
از  یكیها  نولونیفلوروک که نیبا توجه به ا ییشود. از سو
هستند،  یادرار یها در درمان عفونت یانتخاب یداروها
مشاهده شده در مطالعه  نیپروفلوکساسیمقاومت به س
گسترش  یهشدار برا كیبه عنوان  تواند یحاضر م
 .دیبه شمار آ كیوتیب یآنت نیمقاومت به ا
 
 :یریگ جهینت
گرفت که بر طبق  جهیتوان نت یم یطور کل به
 نیا یوردهااآن با دست سهیشده و مقامطالعات انجام 
 نیشتریها ب هیدر همه جدا Hmifژن  زانیپژوهش م
 هیمبریف یدرصد را به خود اختصاص داده و ژن ها
قرار گرفته اند. پس  یبعد یدر رتبه ها  FEpap، TMspk
بوده  یاکلیشیاشرحدت  یاز فاکتورها ییژن جز 3 نیا
شند. در نقاط مختلف با یم یعفونت ادرار جادیکه قادر به ا
و  یاکلیشیاشر یها پیراجع به پاتوت یادیمطالعات ز ایدن
حال با کمك روش  .مربوط صورت گرفته است یژن ها
مدت زمان با  نیتوان در کوتاه تر یم RCP-xelpitluM
 زا  یماریب یبالا به حضور ژن ها تیو حساس یژگیو
ون برد و درمان مناسب و به موقع را انجام داد. بد یپ
حدت  یها از ژن كیهر  تیاهم شتریشك با مطالعات ب
مشخص  یادرار یها در عفونت یاکلیشیاشردر پاتوژنز 
 یارهایمع یها جهت طراح افتهی نیخواهد شد که ا
 است. ازیکننده ن یریشگیپ
 
 :و قدردانی تشکر
خود را از  یکمال تشكر و سپاسگزار هنگارند
 یژولویكروبیم یپژوهش شگاهیکارکنان آزما
 رضایپاسارگاد مهندس ابوالفضل مقدم و دکتر عل
 یاری قیتحق نیا یکه در انجام مراحل عمل یمختار
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Background and aims: Escherichia coli is a major cause of urinary tract infections and belongs 
to E.coli groups of gastrointestinal outside. Uropathogenic Escherichia coli (UPEC) appears 
different virulence factors. These factors create colonization, invasion and the subsequent decline 
in immune response of the host. The aim of this study was to evaluate the prevalence of 
virulence genes fimH, papAH, papEF, kpsMT and ibeA in Escherichia coli isolates from children 
with urinary tract infection and to determine their antibiotic susceptibility. 
Methods: A total of 60 isolates of E.coli from urine samples were taken. The isolates were 
identified by standard biochemical tests and bacteriology. The verified isolates were studied to 
determine the genes papA, fimH, kpsMT, papEF and ibeA by using Multiplex- PCR methods. 
The antibiotic sensitivity test of isolates against 9 antimicrobial agents was taken. 
Results: The fimH virulence gene has the highest rate (75%). Other genes were identified 
including kpsMT, papEF and papAH, respectively in 21.6%, 11.6% and 10% of isolates. The 
most resistance was reported to antibiotics penicillin and ampicillin, respectively 96.3% and 
87.2% frequency and the highest sensitivity to antibiotics amoxicillin clavulanicacid with 94.6% 
frequencies. 
Conclusion: The results showed that the gene fimH has the most frequent among Escherichia 
coli strains isolated from UTI in children, and is an important factor in virulence of the bacteria. 
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